
CASO CLINICO. DISPNEA DA SFORZO INGRAVESCENTE
Uomo di 61 anni nei tre mesi precedenti ha iniziato ad accusare una dispnea da
sforzo ingravescente, con una storia recente (due settimane) di ortopnea (ossia
una dispnea che migliora in decubito seduto o in piedi). Quattro anni prima aveva
avuto uno STEMI anteriore.
Al momento non ha altre comorbidità e sta assumendo: Aspirina, Prasugrel,
Metoprololo, Telmisartan, Rosuvastatina, che è una terapia standard per il post
infartuato o per l'angina stabile.

In realtà nell'angina stabile non viene prescritta la doppia anti-aggregazione
come nel post infarto (aspirina + Prasugrel). Terapia standard dell’angina stabile:
aspirina come antiaggregante a 100 mg/die, betabloccante, ACE-inibitore o
Sartano e statina.
Nel paziente che ha avuto un evento cardiovascolare (STEMI, NSTEMI, angina
stabile, o altre manifestazioni cliniche di aterosclerosi) il colesterolo LDL ottimale
è un valore uguale o inferiore a 55 mg /dL. E’ bene ricordare la la formula di
Friedewald per calcolare il colesterolo LDL (LDL = C. Totale – (C. HDL + Trigliceridi
/ 5).
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Dunque fino all'insorgenza di dispnea da sforzo ingravescente, il signore stava
bene, non stava assumendo terapia per lo scompenso, era semplicemente
sottoposto al follow-up post infarto con terapia adeguata. Viene ricoverato in
ospedale e l'E.O. è tipico dello scompenso cardiaco congestizio:
Dispnea a riposo e ortopnea
Rantoli crepitanti bibasali
Itto in 5° spazio intercostale sull’ascellare anteriore (cardiomegalia)
Tachiaritmia
Ritmo di galoppo
Soffio pansistolico alla punta irradiato all’ascella (insufficienza mitralica)
Turgore giugulare
Epatomegalia con versamento ascitico
Edema perimalleolare
Pressione arteriosa tendenzialmente ridotta (espressione della ridotta contrattilità
miocardica e della fase avanzata di malattia)
I criteri diagnostici per fare diagnosi di scompenso cardiaco si basano
essenzialmente sul quadro clinico.
Esami strumentali di supporto alla diagnosi,
Ecocardiogramma: contribuisce alla diagnosi e valuta possibili cause di scompenso.
Valuta la frazione di eiezione, evidenzia eventuale ipertrofia o dilatazione del
ventricolo sinistro, valuta un eventuale difetto diastolico di riempimento del
ventricolo sinistro, valuta eventuali difetti valvolari ed eventuali discinesie della
parete ventricolare. In base all’ecocardiogramma i pazienti con scompenso
cardiaco si dividono in due categorie distribuite più o meno equamente : metà dei
pazienti con scompenso cardiaco mostra una frazione di eiezione ridotta < 40%,
l'altra metà presenta una frazione di eiezione mantenuta > 40-50%.
Il nostro paziente ha una frazione di eiezione ridotta del 30% con dilatazione
dell’atrio e del ventricolo sinistri, lieve insufficienza mitralica (probabilmente
secondaria al rimodellamento e alla dilatazione del ventricolo sinistro). Marcate
discinesie della parete anteriore del ventricolo sinistro secondarie al pregresso
infarto miocardico anteriore. .
Rx Torace è di aiuto alla diagnosi. Si evidenziano i tipici segni di scompenso
cardiaco. Congestione polmonare. Ridistribuzione apicale del piccolo circolo.
Opacità alveolari cotonose peri-ilari. Cardiomegalia. Versamento pleurico
bilaterale.
ECG, non esistono segni specifici di scompenso all’ECG tuttavia esistono
virtualmente sempre anormalità ECG. Blocco di branca sinistro con slargamento
del QRS da difetto di conduzione intraventricolare causato dalla necrosi pregressa e
dal rimodellamento successivo. Fibrillazione atriale, intervalli R-R variabili e QRS
non preceduti da onda P, molto frequente nello scompenso e si correla con
l'insufficienza mitralica secondaria alla dilatazione ventricolare. All'ecocardio:
rigurgito mitralico; all’EO: soffio pansistolico alla punta che si irradia all'ascella.
BNP plasmatico: ormone prodotto in risposta alla dilatazione delle camere
cardiache e dei vasi venosi del cuore destro, conferma la diagnosi e monitorizza
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l’efficacia della terapia.
TERAPIA
 L’utilizzo di farmaci è ostacolato dai livelli pressori ridotti.
 Furosemide è importante per ridurre la congestione polmonare
 I farmaci che rallentano la progressione dello scompenso a ridotta frazione di

eiezione sono ACE-inibitori (o sartani), beta-bloccanti e anti-aldosteronici.
ACE-inibitori e beta-bloccanti non possono essere utilizzati per l’effetto
ipotensivo e inotropo negativo. L’unico farmaco utilizzabile è
l’antialdosteronico spironolattone alla dose di 25 mg/die. Da monitorizzare
creatininemia e kaliemia.

 La digossina è utile per rallentare la conduzione AV e quindi controllare la
frequenza della risposta ventricolare in corso di FA senza deprimere la
contrattilità miocardica. La digossina normalmente non viene utilizzata nelle
fasi iniziali dello scompenso cardiaco, in quanto ne accelera la progressione
per l’aumento del consumo miocardico di O2 associato all’effetto inotropo
positivo.

 In questo paziente è indicato l’impianto di pace maker biventricolare per
resincronizzazione della contrazione miocardica e possibilità di defibrillazione
automatica.

 Il percorso clinico di questo paziente con scompenso avanzato è di tipo
palliativo.
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CLASSIFICAZIONE NYHA

Quando si divide lo scompenso cardiaco in stadi di solito si fa riferimento alla
classificazione funzionale dello scompenso secondo la NYHA (New York Heart
Association). E’ evidente la fondamentale relazione tra scompenso cardiaco,
insorgenza di dispnea e capacità di fare esercizio fisico.

In classe 1 c’è l’alterazione strutturale cardiaca l’attività fisica non è limitata, al
contrario in classe 4 è una totale limitazione alla attività fisica (il paziente quasi
non può alzarsi). Le classi 2 e 3 sono intermedie (il paziente riesce a stare a riposo
ma quando fa una attività fisica ordinaria c’è una limitazione, che nella classe 3 è
più marcata), quindi diciamo che la dispnea che insorge durante esercizio fisico è
il criterio per classificarne la gravità.
Un aspetto da tenere presente, questa evoluzione non è irreversibile: una terapia
fatta a regola d’arte può ristabilizzare il paziente e consentire di tornare nelle
classi di minor gravità.
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CRITERI DI FRAMINGHAM PER LA DIAGNOSI DI SCOMPENSO CARDIACO BASATI
SU SINTOMI E SEGNI CLINICI
La diagnosi di scompenso cardiaco si basa sulla valutazione del quadro clinico. I
criteri di Framingham sono tra quelli più utilizzati
CRITERI MAGGIORI
• Edema polmonare
• Cardiomegalia
• Reflusso epato-giugulare
• Turgore giugulare
• Ortopnea o Dispnea parossistica notturba
• Rantoli crepitanti alle basi polmonari
CRITERI MINORI
• Edema perimalleolare
• Dispnea da sforzo
• Epatomegalia
• Tosse notturna
• Versamento pleurico
• Tachicardia
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La diagnosi di scompenso si basa sulla presenza di due criteri maggiori o sulla
presenza di un criterio maggiore e due minori.

CRITERI MAGGIORI
EDEMA POLMONARE: dal punto di vista fisiopatologico è dovuto all’aumento di
pressione a livello del sistema venoso polmonare, che si ripercuote sul sistema
alveolo-capillare. Inizialmente si ha edema interstiziale (dispnea, tosse secca,
wheezing da broncocostrizione, segni radiologici interstiziali. Se il gradiente
pressorio alveolo-capillare aumenta si forma edema alveolare. Si evidenzia all’Rx
del torace, all’auscultazione, e all’ecografia toracica.
Il clinico si avvale e si avvarrà sempre più dell’ecografia bed-side: oltre all’EO
comunemente in reparto e soprattutto in pronto soccorso iniziamo ad utilizzare
l’ecografo come strumento diagnostico al letto del paziente. Il principio utilizzato è
quello dell’eco point-of-care che valuta aspetti selezionati finalizzati alla terapia.
L’eco toracico point-of-care riconosce la presenza di versamenti pleurici e risponde
al quesito polmone umido o non-umido.
CARDIOMEGALIA: si può rilevare all'E.O valutando spostamento a sinistra
(ascellare anteriore?) dell'itto della punta che normalmente è al 5° spazio
intercostale sull'emiclaveare. All’Rx del torace si calcola l’indice cardio-toracico,
diametro massimo del cuore in rapporto con il diametro massimo del torace,
quando è > del 50% si definisce cardiomegalia.
CREPITII FINI BIBASALI all'auscultazione polmonare (per avere un'idea di cosa
sono accartocciate una carta molto fine). Sono dovuti alla congestione polmonare,
alle basi soprattutto. La congestione è inizialmente interstiziale, quando
progredisce diventa alveolare configurando il quadro di edema polmonare.
RX TORACE:
• Congestione polmonare: congestione dei vasi polmonari (“ili più ricchi”),

ridistribuzione apicale del piccolo circolo (vasi verticalizzati nei campi
polmonari superiori), opacità cotonose peri-ilari (edema alveolare), opacità
interstiziali periferiche, soprattutto basali, lineari e reticolari (congestione
interstiziale).

• Versamento pleurico: obliterazione dei seni costo-frenici
• Cardiomegalia: si calcola l’indice cardio-toracico, diametro massimo del cuore

in rapporto con il diametro massimo del torace, quando è > del 50% si
definisce cardiomegalia.

TURGORE VENOSO GIUGULARE - REFLUSSO EPATO-GIUGULARE
• Il turgore della vena giugulare esterna destra (sale verticalmente dalla fossa

sopraclaveare sulla superficie del muscolo sternocleidomastoideo) è un indice
della pressione venosa a livello dell’atrio di destra. Si valuta in modo semi-
quantitativo ponendo il paziente in posizione semiseduta a 45° (in
clinostatismo il turgore sparisce) invitando il paziente a ruotare il capo verso
sinistra.

• La pressione venosa giugulare può essere misurata in modo quantitativo
osservando il livello del menisco superiore della colonna ematica giugulare
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rispetto ad un asse verticale con estremità inferiore posta all’angolo sternale
di Louis. Il turgore giugulare è definito da un’altezza della colonna ematica >3
cm. Assumendo la posizione dell’atrio destro 5 cm sotto l’angolo sternale,
l’aumento della pressione venosa centrale (PVC) viene definita come una
colonna ematica giugulare >8 cm.

• Se il turgore non è chiaramente osservabile all’ispezione, può essere eseguita
la manovra del reflusso epato-giugulare. Risulta positiva se durante
compressione per qualche secondo dell’ipocondrio di destra il menisco
giugulare si eleva di almeno 4 cm.

DISPNEA PAROSSISTICA NOTTURNA O ORTOPNEA: il clinostatismo determina per
gravità aumento del ritorno venoso e del precarico con conseguente congestione
polmonare e dispnea: risveglio notturno per dispnea, ortopnea, dormire
semiseduto (con quanti cuscini dorme?).
RITMO DI GALOPPO: Normalmente sono udibili il primo ed il secondo tono (tum-
ta)- Toni aggiunti: terzo tono – galoppo protodiastolico (tum-tatu): causato da una
brusca espansione della parete ventricolare rigida durante la prima fase di
riempimento; quarto tono – galoppo presistolico (tutum-ta): prodotto dalla
contrazione dell’atrio di sinistra (assente nella FA).

CRITERI MINORI
EPATOMEGALIA da congestione epatica (se lo scompenso congestizio coinvolge
anche il cuore destro). Spesso aumento di enzimi epatici.
EDEMI DECLIVI: peri-malleolare, pre-tibiale, pre-sacrale (nei pazienti allettati).
VERSAMENTO PLEURICO: Il versamento può essere bilaterale (più spesso) o
monolaterale, è tipico dello scompenso e si apprezza all’EO (ottusità basale,
ipomobilità delle basi e silenzio auscultatorio). NB: non va confuso con l’edema
alveolare che non dà ottusità alla percussione ma rumori umidi all’auscultazione
(ottusità alla percussione significa versamento pleurico o consolidamento
parenchimale). L’Rx del torace è molto sensibile nel valutare anche i piccoli
versamenti (obliterazione dei seni costofrenici). L’ecografo bed-side è molto utile
per la diagnosi e per guidare bed-side la toracentesi esplorativa o evacuativa.
Diagnosi differenziali del versamento pleurico: scompenso cardiaco, neoplasia
(pleurica o parenchimale quando la flogosi si estende alla parete pleurica causa
versamento); infezione (virtualmente tutte le polmoniti si estendono dal
parenchima alla pleura e possono causare versamento).
TOSSE NOTTURNA: da edema interstiziale in clinostatismo. Un’irritazione
bronchiolare rappresenta uno dei primi segni di congestione interstiziale con
conseguente tosse secca ma anche broncospasmo con all’auscultazione il rilievo di
wheezing (fischi, sibili, gemiti) definito a volte come asma cardiaco (definizione
obsoleta, non rigorosa ma eloquente).
TACHICARDIA da attivazione del simpatico
DISPNEA DA SFORZO: incapacità del miocardio ad aumentare la gittata cardiaca
durante lo sforzo fisico con aumento del ritorno venoso e del precarico con
conseguente congestione polmonare e dispnea.
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ALTRE MANIFESTAZIONI CLINICHE
IPOTENSIONE ARTERIOSA nelle fasi avanzate per riduzione ella gittata cardiaca
ASCITE-STATO ANASARCATICO: è un possibile riscontro nelle forme avanzate
(ottusità addominale mobile).
EMOTTISI
ANORESSIA – NAUSEA – VOMITO – DOLORE ADDOMINALE
AUMENTO DEL PESO CORPOREO: ritenzione di fluidi
VERTIGINE – PALPITZIONI – SINCOPE
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ESAMI EMATOCHIMICI E STRUMENTALI

 BNP (brain natriuretic peptide): i peptidi natriuretici sono una famiglia
complessa di peptidi che vengono prodotti dalle camere cardiache in risposta
all’espansione (dilatazione) soprattutto dell’atrio di destra e delle grosse vene
che arrivano all’atrio di destra. Tra vari peptidi natriuretici atriali, è stato
scelto il BNP, perché più specifico e sensibile per lo scompenso cardiaco.
Questi sono i valori cut-off del nostro laboratorio di Cattinara:
• BNP < 100 ng/L improbabile la diagnosi di scompenso
• BNP > 500 ng/L molto probabile
• il margine di incertezza è ampio per i valori tra 100-500 ng/L.

 Elettrocardiografia: se l’ECG è normale è improbabile che il paziente abbia
uno scompenso in quanto le cause (ipertensione o cardiopatia ischemica) e
le conseguenze (dilatazione, ipertrofia) provocano alterazioni ben precise
all’ECG. Nel caso clinico precedente vediamo un difetto di conduzione
intraventricolare dovuto sia alla necrosi miocardica pregressa sia al
rimodellamento successivo. La fibrillazione atriale causata dalla dilatazione
atriale sinistra da insufficienza mitralica.
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 Rx del torace: vedi descrizione precedente

 Ecocardiografia: risulta fondamentale poiché ci permette di evidenziare la
disfunzione sistolica e quella diastolica classificando le persone con
scompenso nelle due categorie a frazione di eiezione ridotta o conservata.

 Creatininemia: l’insufficienza renale acuta (AKI) o cronica (CKD) si associano
spesso allo scompenso acuto o cronico (sindromi cardio-renali).
• Una ridotta gittata cardiaca riduce il volume circolante efficace

malgrado ipervolemia e congestione polmonare e periferica. La
riduzione del volume circolante efficace determina ridotta perfusione
glomerulare, aumento della creatinine e AKI prerenale.

• Al contrario, è possibile che un eccesso di furosemide possa ridurre il
volume circolante efficace con aumento della creatinina e AKI
prerenale.

• Può essere difficile distinguere le due situazioni e decidere
l’atteggiamento terapeutico: nel primo caso: aumento della terapia
diuretica; nel secondo caso: riduzione della terapia diuretica.

• In caso di insufficienza renale la dose di furosemide deve essere
aumentata.

 TSH e ormoni tiroidei: l’ipertiroidismo peggiorra il compenso cardio-
circolatorio

 Emocromo: l’anemia peggiora il compenso cardiocircolatorio. Potrebbe
rendersi necessaria una trasfusione di emazie concentrate. Nell’anemia
cronica in assenza di alterazioni cardiocircolatorie (scompenso cardiaco e/o
cardiopatia ischemica) è indicata la trasfusione solo per valori di emoglobina
inferiori a 7 g/dL. Se un paziente ha un apparato cardiovascolare
compromesso il cut off è più alto. In caso di scompenso cardiaco non
stabilizzato e anemia può essere necessaria la trasfusione per valori di
emoglobina inferiori a 10 g/dL.
• Bisogna fare attenzione perché a volte una trasfusione rapida può

peggiorare il compenso cardiocircolatorio per sovraccarico di volume. E’
necessario trasfondere lentamente (ma non troppo lentamente per
non lasciare deteriorare la sacca a temperatura ambiente) e far seguire
la trasfusione di sangue dalla somministrazione di furosemide.

 Ionemia: ipocaliemia in caso di eccesso di ffurosemide; ipercaliemica causata
da spironolattone, ACE-inibitori, sartani, insufficienza renale; iponatriemia da
diluizione con espansione volemica tipica dello scompenso cardiaca dovuta a
ridotta eliminazione di acqua libera da aumentata secrezione non-osmotica di
ADK
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Rx torace
È uno degli strumenti più importanti, presenta alcuni caratteri fondamentali che
sono riassunti nell’immagine.
Per cercare di rendere memorizzabili tutti questi criteri sono stati contrassegnati
con 6 asterischi.
• Congestione di vasi polmonari: ili più ricchi con ridistribuzione apicale del

piccolo circolo (nei campi polmonari superiori i vasi che dipartono dall’ilo sono
disposti verticalmente)

• Edema alveolare: opacità cotonose-confluenti peri-ilari. Diventano estese e
confluenti nell’edema polmonare acuto

• Edema interstiziale: opacità interstiziali periferiche soprattutto basali lineari e
reticolari. Le opacità lineari basali vengono definite linee B di Kerley.

• Cardiomegalia: indice cardio-toracico >50% (diametro massimo cardiaco
rapportato al diametro massimo toracico).

• Versamento pleurico: spesso bilaterale con obliterazione dei seni costo-frenici
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Rx TORACE NELLO SCOMPENSO CRDIACO
ESEMPI
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Rx TORACE NELLO SCOMPENSO CRDIACO
ESEMPI
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DEFINIZIONE DI SCOMPENSO CARDIACO
sindrome clinica caratterizzata da: sintomi (dispnea e astenia) e segni (turgore
giugulare, crepitii polmonari, edemi declivi) tipici, causati da alterazioni
strutturali e/o funzionali del miocardio, che determinano ridotta gittata
cardiaca (ipoperfusione periferica) e/o aumentata pressione a livello delle
camere cardiache (congestione polmonare per aumento della pressione a livello
delle camere cardiache sinistre; congestione periferica [turgore giugulare,
epatomegalia, edemi periferici] per aumento della pressione nelle camere
cardache destre).

Consiglio di seguire questo schema fisiopatologico quando visitate un paziente
con sospetto scompenso cardiaco:
Segni di ipoperfusione periferica
Segni di congestione polmonare
Segni di congestione periferica
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Un breve ripasso di fisiologia cardiovascolare
La gittata cardiaca (cardiac output) rappresenta la quantità di sangue pompato
dal ventricolo sinistro in aorta nell’unità di tempo, tipicamente è di 4-8 L/min. La
gittata cardiaca è il prodotto tra frequnza cardiaca e gittata sistolica (stroke
volume). Lo stroke volume è determinate da tre fattori: precarico (preload)
riempimento telediastolico del ventricolo sinistro (grado di stiramento delle fibre
miocardiche), postcarico (afterload) resistenza che il ventricolo sinistro incontra
nella fase di eiezione sistolica (area valvolare aortica, resistenze periferiche),
contrattilità efficienza contrattile delle fibre miocardiche (inotropismo).

Il meccanismo di Frank–Starling è fondamentale nella fisiologia cardiovascolare.
Il grafico mostra come la gittata sistolica aumenta proporzionalmente al volume
telediastolico (precarico) e quindi al grado di stiramento delle fibre miocardiche.
L’aumento della gittata sistolica è proporzionale al volume telediastolico fino ad
un certo punto. Quando l’aumento del volume telediastilico è eccessivo la curva
diventa piatta.
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ADATTAMENTO CARDIOVASCOLARE NELL’ESERCIZIO FISICO - ATTIVAZIONE
ADRENERGICA E MECCANISMO DI STARLING

Riusciamo a capire l’importanza della legge di Starling, quando pensiamo alla
risposta cardiovascolare all’esercizio.

Durante esercizio fisico si verificano adattamenti cardiovascolari e respiratori
largamente dovuti all’attivazione del sistema adrenergico (vedi grafici a sinistra):
aumento del consumo di O2, aumento della pressione arteriosa, aumento della
gittata cardiaca, tachicardia, aumentata gittata sistolica, circolo ipercinetico e
redistribuzione del sangue nei vari tessuti per differente adattamento delle
resistenze periferiche nei vari distretti. Nella immagine (in basso a destra)
vediamo la redistribuzione del sangue nei vari tessuti: muscolo, cuore, visceri. A
riposo il muscolo è poco perfuso. Nell’esercizio intenso avviene un aumento
importante della perfusione vascolare del muscolo scheletrico (grigio scuro) e un
aumento importante della perfusione miocardica (bianca) per sostenere
l’aumento della contrattilità e della frequenza. La perfusione viscerale si riduce. Il
grafico in alto a sinistra mostra l’aumento del
L’aumento della contrattilità miocardica durante esercizio fisico, oltre all’attività
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adrenergica diretta, è soprattutto dovuta al meccanismo di Starling come si evince
dal grafico in alto a destra. Ecocardiografie seriate a riposo e durante esercizio
fisico dimostrano un importante aumento del volume telediastolico e quindi del
ritorno venoso durante esercizio. Con questo meccanismo il ventricolo sinistro di
dilata con stiramento delle fibre e, il base al meccanismo di Starling, viene
aumentata la contrattilità e la gittata sistolica. I meccanismi di adattamento
cardiovascolare all’esercizio fisico si basano sull’attivazione adrenergica e sul
meccanismo di Starling.
Quindi fondamentalmente la gittata cardiaca aumenta durante esercizio fisico per
aumento del precarico e della frequenza.
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FISIOPATOLOGIA DELLO SCOMPENSO CARDIACO IN RELAZIONE AI SINTOMI ED
AI SEGNI CLINICI

CAUSE DI DISFUNZIONE VENTRICOLARE SINISTRA
• Sovraccarico di volume-aumento del precarico: per es. stenosi e insufficienza

mitralica e insufficienza aortica
• Sovraccarico pressorio sistemico-aumento del postcarico: per es. ipertensione

arteriosa, stenosi aortica
• Perdita di tessuto miocardico funzionante: infarto del miocardio
• Ridotta contrattilità miocardica: per es. farmaci e tossici inotropi negativi,

miocarditi.

FISIOPATOLOGIA DELLA DISFUNZIONE VENTRICOLARE SINISTRA
La disfunzione ventricolare sinistra può presentare due aspetti fisiopatologici ben
distinti:
• Disfunzione sistolica (ridotta contrattilità del ventricolo sinistro con riduzione

della gittata sistolica)
• Disfunzione diastolica (ostacolato riempimento diastolico dovuto a rigidità e

mancato rilassamento della parete ventricolare).
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Generalmente sono presenti entrambe le componenti disfunzionali con
prevalenza di una o dell’altra.
L'ecocardiogramma valuta con precisione entrambe le disfunzioni sistolica e
diastolica:
• I pazienti che presentano clinicamente uno scompenso cardiaco e presentano

una frazione di eiezione inferiore al 40% sono definiti come pazienti con
scompenso cardiaco a frazione di eiezione ridotta.

• I pazienti che presentano clinicamente uno scompenso cardiaco e presentano
all'ecocardiogramma una disfunzione diastolica e hanno una frazione di
eiezione superiore al 40% sono definiti come pazienti con scompenso cardiaco
a frazione di eiezione conservata.

CONSEGUENZE DELLA DISFUNZIONE VENTRICOLARE SINISTRA:
• IPOPERFUSIONE PERIFERICA: riduzione della perfusione dei tessuti periferici da

ridotta gittata sistolica con conseguente vasocostrizione arteriolare (attivazione
del sistema nervoso simpatico) e ridistribuzione del circolo (preservato cuore e
SNC, ridotta vascolarizzazione cute, muscoli scheletrici, apparato
gastrointestinale e rene con attivazione RAAS) . Questo meccanismo determina
una serie di segni e sintomi legati all’ipo-perfusione periferica: tachicardia,
insufficienza renale, ipoperfusione cutanea (cute marezzata nello scompenso
grave), astenia.

• CONGESTIONE POLMONARE: come conseguenza delle disfunzioni sistolica e/o
diastolica si realizza un aumento del volume ematico tele-sistolico e tele-
diastolico nel ventricolo sinistro con conseguente aumento della pressione tele-
diastolica ventricolare sinistra che causa aumento della pressioni prima atriale,
poi venosa e capillare polmonare. Questo aumento della pressione idrostatica
capillare polmonare determina congestione polmonare, inizialmente
interstiziale a successivamente alveolare, con possibilità di edema polmonare.
Questo meccanismo determina la serie di segni e sintomi legati alla
congestione polmonare: dispnea da sforzo, dispnea parossistica notturna,
emottisi, edema polmonare, versamento pleurico.

• DISFUNZIONE DEL VENTRICOLO DESTRO: la congestione polmonare si ripercuote sul
cuore destro con aumento delle pressioni del ventricolo, dell’atrio e del sistema cavale.
Con questo meccanismo si realizza un ridotto drenaggio venoso del fegato,
dell’apparato gastrointestinale e degli arti inferiori. Questo meccanismo determina
la serie di segni e sintomi legati all’impegno del ventricolo destro: turgore
giugulare e reflusso addomino-giugulare, epatomegalia, ascite, edemi periferici
(fondamentale il contributo del sistema RAAS con iperaldosteronismo
secondario e ritenzione di sodio) meteorismo, anoressia, nausea, dolore
addominale. La disfunzione del ventricolo destro e le manifestazioni cliniche
dello scompenso destro si possono sviluppare a causa di aumento delle
resistenze e della pressione a livello del circolo polmonare: ipertensione
polmonare idiopatica, malattie progressive fibrotiche polmonari (BPCO, Fibrosi
polmonare idiopatica, pneumoconiosi, ecc.), ripetuti episodi di embolia
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polmonare, ecc. Queste situazioni si definiscono come cuore polmonare.
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SCOMPENSO CARDIACO AD ELEVATA GITTATA
Dovuto ad elevata richiesta di O2 nei tessuti periferici (ipertiroidismo, anemia),
vasodilatazione arteriolare (sepsi, beri-beri) shunt arterovenosi (fistole A-V, malattia
ossea di Paget).
La riduzione delle resistenze periferiche determina aumento della gittata cardiaca e
attivazione neuro-ormonale (soprattutto RAAS, sistema adrenergico e ADH) con
ritenzione di sodio e liquidi. Il conseguente aumento del ritorno venoso e del pre-carico
può determinare scompenso cardiaco con manifestazioni prima da scompenso destro
poi da scompenso sinistro soprattutto in soggetti con alterazioni cardiache preesistenti.
Beri-beri: deficit di Tiamina (vit. B1) necessaria per produzione di ATP da glucosio. Si
osserva spesso nell’alcolista cronico nel quale si sovrappongono gli effetti tossici diretti
dell’alcool sul miocardio. Oltre ai disturbi neurologici si può realizzare un importante
diminuzione delle resistenze periferiche per deficit tissutale di energia con sviluppo di
scompenso ad elevata gittata (beri-beri umido).
Malattia ossea di Paget: crescita anomala dell’osso con deformità e aumento di volume
e aumentata vascolarizzazione con possibili shunt A-V.
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MECCANISMI DI COMPENSO NELLO SCOMPENSO CARDIACO  UTILI NELLE
PRIME FASI  INNESCO DI UN CIRCOLO VIZIOSO CHE PEGGIORA IL DANNO
MIOCARDICO
 MECCANISMO DI STARLING
 ADATTAMENTO NEURO-ORMONALE:  Sistema simpatico;  Sistema

renina-angiotensina-aldosterone;  Attivazione non-osmotica del rilascio
di vasopressina

 RIMODELLAMENTO VENTRICOLARE: ipertofia –dilatazione
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MECCANISMO DI STARLING NELLO SCOMPENSO CARDIACO
Queste sono le tipiche curve di Starling nel soggetto normale (increased
contractility) e in quello con scompenso (heart failure).
Nello scompenso il cuore non risponde alla dilatazione in un modo adeguato, la
curva resta piatta. Anche nel normale, questo fenomeno di aumento della
contrattilità proporzionale all’aumento del volume telediastolico arriva fino a un
certo limite, dopo di che questa curva da retta diventa piatta e se il cuore è molto
dilatato non riesce più ad aumentare la contrattilità anche se aumenta il volume
telediastolico. Questo fenomeno, presente anche nella persona sana, ovviamente
è molto accentuato nel paziente con scompenso, che è già nella fase piatta della
curva e se aumenta il volume telediastolico, non riesce ad aumentare la
contrattilità. Ecco spiegato il motivo per cui il paziente con scompenso cardiaco è
dispnoico in risposta all’esercizio: l’esercizio slatentizza e mette alla prova il
meccanismo di compenso non riesce a compensare. Quindi questo è il primo
meccanismo di compenso.
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ADATTAMENTO NEURO-ORMONALE NELLO SCOMPENSO CARDIACO
Considerare l’adattamento neuro-ormonale associato allo scompenso cardiaco è
fondamentale per comprendere le basi fisiopatologiche della clinica e soprattutto
della terapia.
• RAAS – Norepinefrina – ADH: Il rene svolge un ruolo chiave nell’adattamento

neuro-ormonale. Nello scompenso si realizza uno stato di ridotto volume
circolante arterioso effettivo (anche in presenza di ipervolemia nel versante
venoso) per ridotta gittata cardiaca o diminuzione delle resistenze periferiche
(nel caso di scompenso ad alta gittata) questa condizione attiva una serie di
barocettori soprattutto localizzati nell’apparato iuxtaglomerulare che
percepiscono il volume effettivo e la pressione di perfusione a livello
dell’arteriola afferente glomerulare. L’attivazione di questi barocettori
determina la sintesi di renina da parte delle cellule iuxtaglomerulari con
attivazione del sistema RAAS, attivazione del sistema adrenergico e sintesi
non-osmotica di ADH (normalmente l’ormone antidiuretico è prodotto in
risposta all’aumento dell’osmolarità al fine di contrarre la diuresi agendo a
livello del tubulo collettore). Queste modifiche sono finalizzate ad aumentare
il riassorbimento tubulare di sodio (aldosterone), aumentare il riassorbimento
di acqua da parte del tubulo collettore (ADH), aumentare le resistenze
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periferiche (angiotensina II e noradrenalina), aumentare la frequenza e la
contrattilità cardiaca (noradrenalina), determinare rimodellamento delle pareti
ventricolari (angiotensina II, noradrenalina e altri mediatori. Questi adattamenti
emodinamici inizialmente contribuiscono a mantenere la gittata cardiaca e la
pressione di perfusione tissutale, con il tempo peggiorano la funzione
miocardica per l’aumento del post-carico (per vaso costrizione arteriolare da
angiotensina II e noradrenalina) e del pre-carico (espansione volemica per
ritenzione di sodio e acqua da aldosterone e ADH), per l’aumento del lavoro
cardiaco e consumo di ossigeno (noradrenalina), per gli effetti negativi del
rimodellamento (ipertrofia e dilatazione). L’adattamento neuro-ormonale,
inizialmente utile, determina con il tempo peggioramento della funzione del
ventricolo sinistro innescando un «circolo vizioso» che influisce negativamente
sulla prognosi. Molti farmaci introdotti negli ultimi anni (ACE.inibitori, sartani,
beta-bloccanti, inibitore della neprilisina) hanno la capacità di modificare la
storia naturale della malattia in base alla loro capacità di interferire con
l’adattamento neuro-ormonale e di interrompere il «circolo vizioso» che
caratterizza la storia naturale dello scompenso.

Altri ormoni e mediatori partecipano all’adattamento bio-umorale nello
scompenso.
• Peptidi natriuretici: l’espansione volemica e l’aumento di volume ematico nelle

camere cardiache e nelle vene centrali determina la secrezione di una serie di
peptidi natriuretici dalle miocellule cardiache (ANP, BNP, ecc.) che favoriscono
l’eliminazione renale di sodio.

• Peptidi vasoattivi endoteliali: prodotti dall’endotelio vascolare, agiscono
localmente promuovendo vasodilatazione (ossido nitrico, bradichinina, pro-
adrenomedullina, ecc.) o vasocostrizione (endotelina I).

• Citochine pro-infiammatorie: vengono prodotte in risposta alle alterazioni
emodinamiche e ormonali (angiotensina II e aldosterone sono pro-
infiammatori). Riducono la contrattilità miocardica e promuovono
rimodellamento. Lo scompenso cardiaco è una condizione di flogosi cronica di
basso grado: aumento di basso grado ma persistente della PCR ad alta
sensibilità.

La figura in basso a destra mostra come la prognosi dei pazienti con scompenso
peggiora in modo proporzionale ai livelli circolanti di Norepinefrina e ANP.
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RIMODELLAMENTO CARDIACO NELLO SCOMPENSO CARDIACO

Il rimodellamento cardiaco si riferisce alle variazioni di dimensioni, forma e 
struttura delle camere cardiache (soprattutto ventricolo di sinistra) che consegue 
ad un evento patologico acuto (necrosi miocardica) o cronico (ipertensione 
arteriosa, valvulopatie, ecc.). I due prototipi dono l’ipertrofia e la dilatazione del 
ventricolo sinistro. Infarto del miocardio ed ipertensione arteriosa sono le cause 
più frequenti di scompenso cardiaco.
Remodeling conseguente a necrosi miocardica.  Nel caso di infarto l’area 
miocardia coinvolta rapidamente (giorni) si espande ed assottiglia coinvolgendo 
successivamente (mesi) tutto il ventricolo sinistro che si dilata in modo globale 
riducendo la contrattilità, determinando eventualmente insufficienza mitralica 
secondaria da dilatazione ed formazione di aneurisma parietale. La disfunzione 
sistolica determina scompenso a frazione di eiezione ridotta.
Remodeling conseguente ad ipertensione arteriosa. L’aumento cronico del post-
carico determina ipertrofia concentrica del ventricolo sinistro. Ne consegue 
riduzione del volume della camera cardiaca e progressivo irrigidimento e ridotta 
distensibilità della parete con ostacolo al riempimento ventricolare diastolico. La 
disfunzione diastolica determina scompenso a frazione di eiezione conservata. 
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Con il tempo Il ventricolo sinistro con pareti ipertrofiche si può dilatare 
progressivamente assumendo una forma globulare con assottigliamento delle 
pareti e dilatazione con insufficienza della valvola mitrale. La funzione contrattile 
peggiora con riduzione della frazione di eiezione.
Fattori che determinano remodeling: meccanici (aumento pre- e post-carico, area 
necrotica miocardica), bioumorali sistemici e locali (angiotensina II, aldosterone, 
endoteline, citochine proinfiammatorie, metalloproteasi, ecc.)

17



MECCANISMI DI DISFUNZIONE VENTRICOLARE
• Sovraccarico di volume-aumento del precarico: per es. stenosi e insufficienza

mitralica e insufficienza aortica, difetti dei setti interatriale ed
interventricolare.

• Sovraccarico pressorio sistemico-aumento del postcarico: per es. ipertensione
arteriosa, stenosi aortica

• Perdita di tessuto miocardico funzionante: infarto del miocardio
• Ridotta contrattilità miocardica: per es. farmaci e tossici inotropi negativi,

miocarditi.

CAUSE DI SCOMPENSO CARDIACO
Le cause più frequenti di scompenso cardiaco sono l’infarto miocardico e
l’ipertensione arteriosa.
• Infarto del miocardio
• Ipertensione arteriosa
• Cardiomiopatie: dilatativa, ipertrofica, restrittiva
• Valvulopatie: soprattutto mitralica ed aortica
• Aritmie: tachicardie e tachiaritmie (per es. fibrillazione atriale ad elevata

risposta ventricolare); bradicardie e bradiaritmie
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• Tossici, chemioterapici e farmaci inotropi negativi: alcool, cocaina, adriamicina,
beta-bloccanti, calcio antagonisti non diidropirinici (soprattutto verapamile).

• Infezioni: miocarditi virali, febbre reumatica, malattia di Chagas.
• Malattie del connettivo e vasculiti: artrite reumatoide, lupus eritematoso

sistemico, poliarterite nodosa.
• Malattie endocrine: mixedema, ipertiroidismo, feocromocitoma.
• Malattie infiltrative: amiloidosi, emocromatosi.
• Scompenso cardiaco ad alta gittata: anemia, ipertiroidismo, fistole artero-

venose, malattia di Paget
• Malattie del pericardio: pericardite costrittiva, versamento pericardico
• Scompenso destro primario: ipertensione polmonare, embolia polmonare,

cuore polmonare, insufficienza tricuspidale
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CASI CLINICI (tratti dal NEJM)

1. Uomo di 74 anni con storia di ipertensione ed infarto del miocardio risalente
a 5 anni prima. Si presenta con dispnea da sforzo, giugulare distesa, itto della
punta spostato a sinistra, edema degli arti inferiori. Alla radiografia del torace
si evidenzia una dilatazione del ventricolo sinistro. All’ecocardiografia, la
frazione di eiezione risulta pari al 33%. Il paziente mostra una disfunzione
sistolica: Il ventricolo sinistro dilatato con parete assottigliata presenta una
ridotta capacità contrattile determinando una riduzione della gittata cardiaca.
Questo paziente è classificato come affetto da scompenso cardiaco a frazione
di eiezione ridotta in base alla presenza clinica di scompenso e ad una
frazione di eiezione <40% all’ecocardiogramma.

• Come dev’essere curata questa persona? In primis è necessario
somministrare furosemide per ridurre la congestione polmonare e periferica.
Successivamente, inquadrato questo paziente come affetti da scompenso
cardiaco a ridotta frazione di eiezione, devono essere introdotti i farmaci che
interferiscono con l’attivazione dei sistemi di compenso neuro ormonali che
hanno dimostrato nei trial clinici e nelle meta-analisi la capacità di rallentare
la progressione dello scompenso cardiaco a frazione di eiezione ridotta: ACE-
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inibitori o sartani, -bloccanti, spironolattone e inibitore della neprilisina. In
questo caso, non c’è dubbio: il paziente deve essere trattato con questi
farmaci, inserendoli quando possibile tenendo conto delle comorbidità (per
es. CKD) e degli effetti indesiderati.

2. Uomo di 78 anni con storia di ipertensione da 20-30 anni. Viene ricoverato per
insufficienza cardiaca: la sua pressione all’ingresso è di 180/90 mmHg, mostra
turgore giugulare, ha un edema periferico e rantoli crepitanti bibasali. Viene
eseguita una radiografia, da cui emerge un edema alveolare: la diagnosi è di
edema polmonare acuto con una lieve cardiomegalia. All’ecocardiografia,
viene evidenziato un aumentato spessore del ventricolo sinistro, con una
frazione di eiezione normale del 70%. Sintomi e segni di questi due pazienti
sono sovrapponibili. All’esame obiettivo si può fare diagnosi di scompenso
cardiaco, ma non si possono differenziare le due situazioni. Questo secondo
paziente, in base all’’ecocardiogramma, presenta una disfunzione diastolica
caratterizzata da ispessimento/rigidità della parete ventricolare, ridotti
rilasciamento e riempimento diastolico del ventricolo sinistro e aumento delle
pressioni ventricolare, atriale e venosa polmonare in diastole. Questo
paziente è classificato come affetto da scompenso cardiaco a frazione di
eiezione mantenuta in base alla presenza clinica di scompenso e una frazione
di eiezione >50% all’ecocardiogramma.

• Come dev’essere curata questa persona? In primis è necessario somministrare
furosemide per ridurre la congestione polmonare e periferica e farmaci per
controllare la pressione arteriosa. Non è provato che i farmaci che
interferiscono con l’attivazione dei sistemi di compenso neuro ormonali
rallentino la progressione dello scompenso cardiaco a frazione di eiezione
conservata. Beta-bloccanti e nitrati non sono indicati. Questi ultimi riducendo
il precarico e determinerebbero un’ulteriore riduzione del riempimento
diastolico ventricolare. Sono stati dimostrati efficaci il controllo pressorio e
programmi di riabilitazione fisica.
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Disfunzione sistolica: ventricolo sinistro dilatato con parete assottigliata presenta
una ridotta capacità contrattile determinando una riduzione della gittata cardiaca
con frazione di eiezione <40. Cause di disfunzione sistolica: cardiopatia ischemica,
infarto del miocardio, cardiomiopatia dilatativa.
Disfunzione diastolica: caratterizzata da ispessimento/rigidità della parete
ventricolare sinistra, ridotti rilasciamento e riempimento diastolico, aumento
delle pressioni ventricolare, atriale e venosa polmonare in diastole. Se non si
sovrappone disfunzione sistolica la frazione di eiezione è tipicamente normale
>50%. Cause di disfunzione diastolica; ipertrofia del ventricolo sinistro
(ipertensione arteriosa), pericardite costrittiva e tamponamento, cardiomiopatia
ipertrofica e restrittiva, obesità.
Spesso disfunzioni sistolica e diastolica coesistono.
In basso a destra, rappesentazione schematica delle differenze tra disfunzione
sistolica e diastolica. Si sottolinea come il quadro sintomatologico e obiettivo sia
simile. Simile la prognosi. L’attivazione dei peptidi natriuretici sia più evidente
nella disfunzione sistolica per maggior dilatazione delle camere cardiache. Il
paradigma della disfunzione sistolica è il pregresso infarto del miocardio mentre
quello della disfunzione sistolica è l’ipertensione arteriosa. Fattori di rischio:
obesità, invecchiamento e sesso femminile. Nella disfunzione diastolica il
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riempimento ventricolare è maggiormente dipende dalla contrazione atriale,
quindi la fibrillazione atriale è un importante fattore di progressione dello
scompenso cardiaco con disfunzione diastolica. Numerose evidenze supportano
l’uso dei farmaci che interferiscono con l’attivazione neuro-ormonale nella
disfunzione sistolica. Scarse evidenze supportano la terapia farmacologica nello
scompenso diastolico.
La tabella in basso a sinistra elenca in dettaglio le anormalità del ventricolo
sinistro associate alla disfunzione diastolica. Questa alterazioni sono alla base dei
criteri ecocardiografici per definire la disfunzione diastolica.
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EPIDEMIOLOGIA DELLO SCOMPENSO CARDIACO
• Elevata mortalità a 5 anni: circa 25-50%
• Prevalenza: 1-3% della popolazione generale, 10% delle persone anziane.
• In base all’ecocardiogramma i pazienti con scompenso vengono classificati come

scompenso cardiaco con ridotta frazione di eiezione o scompenso cardiaco con
conservata frazione di eiezione. La prevalenza delle due forme cliniche è di circa il
50%.

Le definizioni disfunzione sistolica e diastolica sono importanti per definire la
fisiopatologia dello scompenso. In clinica però si usano le definizioni di ridotta o
conservata frazione di eiezione.
Infatti, mentre una disfunzione diastolica isolata è sempre associata a conservata
frazione di eiezione, una disfunzione diastolica associata a disfunzione sistolica
(situazione più comune) presenta gradi variabili di riduzione della frazione di eiezione.
Tipica l’evoluzione dell’ipertrofia ventricolare sinistra da ipertensione arteriosa che
inizialmente si associa a disfunzione diastolica isolata con mantenimento della frazione
di eiezione. Con il tempo la camera ventricolare sinistra si dilata ed inizia a presentarsi
anche disfunzione sistolica con progressiva riduzione della frazione di eiezione.
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• Ipertensione ed invecchiamento sono I maggiori fattori di rischio per HFpEF.
Le tipiche comorbidità che si associano a HFpEF sono obesità, diabete,
sindrome da apnea notturna, anemia e insufficienza renale cronica.

• Oltre all’ipertensione che provoca ipertrofia ventricolare, agisce uno stato
infiammatorio che determina fibrosi miocardica contribuendo alla rigidità
della parete ventricolare. E’ evidente che le comorbidià associate a HFpEF
sono caratterizzate da ipertensione e flogosi sistemica cronica di basso grado.

• La presenza di fibrillazione atriale contribuisce alle alterazioni emodinamiche
della disfunzione diastolica, venendo a mancare la contrazione atriale al
riempimento diastolico.
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DISTINGUERE
 Scompenso cardiaco acuto: edema polmonare (emergenza medica)
 Scompenso cardiaco cronico

OBIETTIVI DELLA TERAPIA DELLO SCOMPENSO CARDIACO CRONICO
 Miglioramento dei sintomi (diuretici, digossina, resincronizzazione cardiaca)
 Rallentamento della progressione della malattia e riduzione della mortalità:

• beta-bloccanti, ACE-inibitori/sartani, spironolattone, sacubitril-
valsartan nella HFrEF

• Controllo di ipertensione comorbidità, programmi di riabilitazione
fisica (esercizio) nella HFpEF
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Lo scompenso cardiaco è una malattia che tradizionalmente ha prognosi infausta. Oggi
la mortalità a 5 anni dopo la diagnosi è di circa il 25-50%.
E’ evidente che l’introduzione dei farmaci modulatori dell’attivazione neuroormonale (
ACE-inibitori/sartani, beta bloccanti, antialdosteronici) ha nettamente prolungato in
modo additivo la sopravvivenza dei pazienti con HFrEF (non di quelli con HFpEF). Questo
studio, che valuta globalmente la sopravvivenza dei pazienti con scompenso cardiaco,
mostra come dal 1993 al 1999 (anni di diffusione della prescrizione di queste terapie) la
mortalità si sia ridotta del 20%.
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FARMACI UTILIZZATI NELLO SCOMPENSO CARDIACO (1)

DIURETICI
In primis, devono essere utilizzati i diuretici dell’ansa come la furosemide.
Diminuiscono il precarico stimolando la sodiuria e la diuresi attraverso inibizione
del riassorbimento di sodio e cloro a livello del tratto ascendente dell'ansa di
Henle del nefrone. Questi farmaci sono essenziali per ridurre i sintomi e i segni
dovuti alla congestione polmonare (dispnea) e periferica (edemi). L’uso corretto
dei diuretici riduce mortalità e progressione dell’insufficienza cardiaca. La dose
iniziale di furosemide deve essere progressivamente aumentata in base alla
risposta clinica monitorizzata in base ai segni e sintomi, peso corporeo e diuresi
giornaliera. La dose di furosemide deve essere aumentata, anche in modo
considerevole, in caso di insufficienza renale. L’effetto indesiderato più
importante associato alla furosemide è l’ipopotassiemia. Valori <3.2 mmol/L sono
associati ad aritmie soprattutto in caso di somministrzione di digossina.
L’ipopotassiemia aumenta il rischio di tossicità da digossina. In caso di edemi
refrattari alla furosemide è possibile associare un diuretico tiazidico come il
metolazone che inibisce il riassorbimento del sodio a livello del tubulo contorto
distale. L’utilizzo combinato di furosemide e metolazone è sinergico avendo
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target diversi. .
Formulazioni farmaceutiche. Furosemide compresse 25 mg, fiale 20 mg. Riservate
ai pazienti con insufficienza renale grave: compresse 250 mg o 500 mg; fiale 250
mg.

ACE-INIBITORI
Inibiscono l’enzima di conversione riducendo la produzione di angiotensina II e
aldosterone. L’azione degli ACE-inibitori è fondamentale per modulare l’attivazione
inappropriata del RAAS riducendo il post-carico (vasodilatazione arteriolare da
riduzione di angiotensina II) ed il pre-carico (riduzione dell’azione sodio-ritentiva
dell’aldosterone) e rallentando il rimodellamento cardiaco mediato da
angiotensina II e aldosterone. Numerose evidenze mostrano che gli ACE-inibitori
rallentano la progressione dello scompenso cardiaco con ridotta frazione di
eiezione. Hanno azione ipotensiva. E’ necessario quindi iniziare con
somministrazione di piccole dosi ed aumentando progressivamente fino alla dose
massima tollerata. In ridotto effetto costrittore dell’angiorensina II sulla arteriola
efferente glomerulare determina una riduzione della pressione intraglomerulare
con azione cronica nefro-prottettiva. In acuto si osserva un piccolo aumento della
creatininemia (+0.2-0.3 mg/dL) generalmente non clinicamente rilevante in
condizioni di stabilità della funzione renale (gli ACE-inibitori sono controindicati
nell’insufficienza renale acuta). La tosse secca e stizzosa è un comune effetto
collaterale degli ACE-inibitori. E’ dovuta al fatto che questi farmaci otre ad inibire
l’enzima di conversione inibiscono anche l’enzima che degrada la bradichinina,
peptide vasodilatatore responsabile della tosse in corso di terapia con ACE-
inibitori.

SARTANI
Inibiscono a livello dei recettori AT1 l’azione dell’angiotensina II (ARB, angiotensin
receptor blockers). Vengono utilizzati in alternativa agli ACE-inibitori soprattutto in
caso dell’insorgenza di tosse secca. Condividono gli effetti degli ACE-inibitori.
Infatti, numerose evidenze mostrano che i sartani rallentano la progressione dello
scompenso cardiaco con ridotta frazione di eiezione in modo analogo agli ACE-
inibitori.

BETA-BLOCCANTI
Principalmente inibiscono gli effetti del sistema adrenergico sui recettori beta1
cardiaci. Hanno azione cronotropa (frequenza cardiaca), dromotropa (conduzione
atrio-ventricolare) ed inotropa (contrattilità miocardica) negativa con diminuzione
del consumo miocardico di O2. I beta-bloccanti prolungano la sopravvivenza nei
pazienti con scompenso cardiaco a ridotta frazione di eiezione con effetto additivo
rispetto ad ACE-inibitori e sartani. Migliorano la sopravvivenza interrompendo
l’azione negativa miocardica dell’attivazione del sistema adrenergico. Iniziare i
beta-bloccanti nel paziente stabilizzato, dopo aver introdotto un ACE-inibitore. La
somministrazione di beta-bloccanti deve iniziare con cautela per in loro effetto
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acuto di riduzione della contrattilità miocardica, “start low and go slow” (Oxford).
Le basse dosi iniziali devono essere incrementate raggiungendo con il tempo la
massima dose tollerata. Nello scompenso cardiaco devono essere utilizzati i beta-
bloccanti che hanno dimostrato effetti benefici nei trial clinici: metoprololo,
carvedilolo e bisoprololo. Effetti collaterali: in primis, ridotta contrattilità
miocardica con peggioramento acuto dello scompenso cardiaco; rallentamento
dell’attività del nodo senoatriale con bradicardia o sincope; rallentamento della
conduzione atrio-ventricolare con induzione di blocchi A-V e sincope;
broncocostrizione che si evidenzia raramente nella pratica clinica.
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FARMACI UTILIZZATI NELLO SCOMPENSO CARDIACO (2)

SPIRONOLATTONE
Inibisce l’azione dell’aldosterone sul tubulo contorto distale di ritenzione di sodio
ed eliminazione di potassio. Nello scompenso cardiaco l’attivazione
inappropriata del RAAS porta ad un aumento del pool del sodio mediata
dall’iperaldosteronemia. Questo meccanismo sodio-ritentivo combinato con
l’aumento della pressione idrostatica capillare favorisce l’espansione del
compartimento interstiziale la congestione polmonare e gli edemi periferici.
L’utilizzo dello spironolattone a piccole dosi (25 mg/die) migliora la sopravvivenza
dei pazienti con scompenso cardiaco con effetto additivo rispetto ad ACE-
inbitori/sartani e beta-bloccanti. La dose di 25 mg/die di solito non causa
iperpotassiemia, tipico effetto collaterale dello spironolattone. Lo spironolattone
interagisce con l’insufficienza renale nell’aumentare i livelli di potassio. Da notare
che la dose efficace di spironolattone nella cirrosi epatica è di 100-400 mg/die.

DIGOSSINA
Ha azione inotropa positiva associata ad un effetto di rallentamento sulla
conduzione atrio-ventricolare. Questa seconda azione viene sfruttata nella
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fibrillazione atriale ad elevata risposta ventricolare. Lo stesso effetto è condiviso
con beta-bloccanti e calcio-antagonisti non-diidropiridinici che, a differenza della
digossina hanno effetto inotropo negativo. Teoricamente quindi la digitale è un
farmaco ideale nello scompnso cardiaco. In realtà studi clinici hanno dimostrato
che l’utilizzo della digossina nello scompenso cronico accelera la progressione
della malattia verosimilmente per la sua azione di aumento del consumo di O2
miocardico. La digossina va quindi riservata ai pazienti con scompenso cardiaco e
fibrillazione atriale e come sintomatico nelle fasi avanzate dello scompenso
nell’ambito di un percorso palliativo.

VASODILATATORI
L’idralazina non è commercializzata in Italia. I nitrati riducono il precarico e sono
comunemente utilizzati nell’angina stabile e nella sindrome coronarica acuta.
Vengono utilizzati anche per ridurre acutamente la pressione arteriosa. Sono utili
nello scompenso acuto per ridurre il precarico. Da non utilizzare nello scompenso
diastolico perché ridurrebbero ulteriormente il riempimento ventricolare in
diastole.

IVABRADINA
Utilizzata nei pazienti in terapia ottimizzata con beta-bloccanti che
presentano frequenza cardiaca superiore a 75 bpm. Alternativa ai beta-
bloccanti in caso di controindicazione o intolleranza.
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Flow chart che illustra le varie fasi del trattamento del paziente con scompenso.
Cardiaco:
• Si comincia stabilizzando il paziente con diuretici per ottenere il compenso

emodinamico e migliorare la congestione polmonare e periferica.
• Nel paziente con HFrEF, quando il paziente è stabilizzato e la pressione lo

consente, si introduce l’ACE-inibitore o il sartano.
• Una volta che si è raggiunta la massima dose tollerata, si inserisce il -

bloccante in piccole dosi. Nell’arco di alcuni mesi si aumenta
progressivamente il dosaggio dei beta-bloccanti.

• Se la funzione renale lo consente si può introdurre quindi lo spironolattone
alla dose di 25 mg/die.

• Il sacubitril-valsartan è stato recentemente introdotto. Può essere
somministrato nel paziente che assume i farmaci precedenti a dosaggio
ottimizzato se la pressione lo consente dopo sospensione dell’ACE-iibitore da
almeno 36 ore.

• La terapia di resincronizzazione cardiaca e impianto di defibrillatore
automatico può essere introdotta nello scompenso cardiaco avanzato con
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dilatazione ventricolare, difetto di conduzione intraventricolare e rischio di
aritmie ventricolari maligne (TV e FV).

• La digossina può essere introdotta nelle fasi avanzate a scopo sintomatico
palliativo.
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Dose inziale e dose target di ACE-inibitori, sartani, antialdosteronici e beta-bloccanti 
utilizzati nello scompenso cardiaco a frazione di eiezione ridotta
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Sintesi dei trial clinici che dimostrano l’effetto sulla mortalità e su altri oucome clinici di 
ACE-inibitori, sartani, antialdosteronici e beta-bloccanti utilizzati nello scompenso 
cardiaco a frazione di eiezione ridotta. 
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TERAPIA DI RESINCRONIZZAZIONE CARDIACA E IMPIANTO DI DEFIBRILLATORE
AUTOMATICO NELLO SCOMPENSO CARDIACO AVANZATO
• Lo scompenso cardiaco è frequentemente associato a difetti di conduzione

intraventricolare dimostrati i da slargamento del QRS all'elettrocardiogramma
(per es. blocchi di branca destro o sinistro). In questi casi può avvenire che i
ventricoli si contraggono in modo asincrono determinando una riduzione della
gittata sistolica.

• I pazienti con scompenso cardiaco avanzato sono inoltre a rischio di arresto
cardiocircolatorio e morte improvvisa per aritmie maligne ventricolari
defibrillabili come la tachicardia ventricolare o la fibrillazione ventricolare.

• L’impianto di un dispositivo per la resincronizzazione ventricolare migliora la
tolleranza all'esercizio riduce la mortalità nello scompenso cardiaco avanzato
con riduzione della frazione di eiezione.

• In modo analogo l'impianto di un defibrillatore automatico riduce la mortalità
• Queste due funzioni (resincronizzazione ventricolare e defibrillatore) ora sono

combinate in un unico dispositivo impiantabile.

30



In questa immagine si può vedere l'effetto della terapia di resincronizzazione
cardiaca (circa -25%) e dell'impianto di un defibrillatore per cardioversione (circa
-25%) sulla mortalità nei pazienti con scompenso cardiaco con ridotta frazione di
eiezione confrontata con la riduzione della mortalità ottenuta dai farmaci che
interferiscono con l'attivazione del sistema renina-angiotensina-aldosterone,
ACE-inibitori/sartani (circa -20%), beta-bloccanti (circa -30%) e inibitori
dell’aldosterone (circa -25%).
L'effetto maggiore di riduzione della mortalità nei pazienti con scompenso
cardiaco a ridotta frazione deiezione si ottiene con la somministrazione di beta-
bloccanti.
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In questa immagine è rappresentato il sistema renina-angiotensina-aldosterone
con i farmaci che interferiscono a vari livelli con questo sistema. Gli ACE-inibitori
vanno ad inibire l'enzima di conversione, i sartani inibiscono l'effetto
dell'angiotensina II mediato dei recettori AT1 mentre i farmaci antialdosteronici e
inibiscono l'effetto ad aldosterone soprattutto a livello renale. E’ importante
notare che l'enzima di conversione oltre a determinare la trasformazione di
angiotensina I in angiotensina II catabolizza in metaboliti inattivi la bradichinina,
peptide ad azione vasodilatatrice. La somministrazione di ACE-inibitori quindi
oltre a ridurre l’attività del RAAS aumenta l’attività vasodilatatrice della
bradichinina. Attraverso questo meccanismo si sviluppa frequentemente tosse e
molto raramente angioedema, temibile effetto collaterale degli ACE-inibitori
(rapida insorgenza di edema del volto, di solito attorno alla bocca, e della mucosa
della bocca, della lingua e a volte della laringe determinando dispnea acuta con
tirage [dispnea inspiratoria con evidente depressione del giugulo e della fossetta
epigastrica] e cornage [stridor, rumore respiratorio, stridulo, dovuto a stenosi
delle vie aeree superiori] da laringospasmo  adrenalina, intubazione).
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Recentemente è stato introdotto un nuovo farmaco per la terapia dello
scompenso a ridotta frazione di eiezione. L’azione del farmaco si basa
sull’inibizione dell’enzima neprilisina, endopeptidasi che catabolizza una serie di
fattori che mediano vasodilatazione, natriuresi e modulazione il sistema
adrenergico (peptidi natriuretici, bradichinina, adrenomedullina, e altri).
L’inibizione della neprilisina prolunga l’azione favorevole di questi fattori sullo
scompenso cardiaco. La neprilisina viene somministrata in combinazione con un
sartano (valsartan), inibitore recettoriale dell’angiotensina II, ottenendo un
effetto sinergico sullo scompenso cardiaco. L’inibitore della neprilisina non deve
essere somministrata assieme agli ACE-inibitori poiché l’azione vasodilatatrice
della bradichinina verrebbe potenziata aumentando il rischio di angioedema.
La combinazione inibitore della neprilisina-sartano deve essere somministrato
almeno dopo 36 ore dalla sospensione dell’ACE-inibitore per evitare il rischio di
angioedema.
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 Sacubitril-valsartan è stato testato in studi recenti pubblicati da NEJM.
• Nello studio PARADIGM pubblicato nel 2014 sono stati studiati pazienti

ambulatoriali con scompenso cardiaco con frazione di eiezione
inferiore al 40%. Il Sacubitril- valsartan confrontato con enalapril ha
ridotto la mortalità cardiovascolare del 20% e l'ospedalizzazione per
scompenso cardiaco del 21%.

• Nello studio PIONEER pubblicato nel 2018 viene dimostrato come nel
periodo di ospedalizzazione per scompenso cardiaco dopo
stabilizzazione emodinamica sacubitril-vasartan possa essere iniziato in
sicurezza accelerando la riduzione del BNP in pazienti con scompenso
cardiaco con frazione di eiezione ridotta (<40%).

• Lo studio PARAGON-HF (NEJM 20019) dimostra che non vi sia una
significativa riduzione dell’ospedalizzazione per scompenso cardiaco o
della morte cardiovascolare vs enalapril in pazienti con scompenso
cardiaco con frazione di eiezione conservata (≥45%).

 Sacubitril valsartan è stato introdotto nella terapia del paziente con
scompenso cardiaco con frazione di eiezione ridotta (<40%) ambulatoriale o
ospedalizzato. Deve essere iniziato in quei pazienti con frazione di eiezione
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ridotta (<40%) che ricevono una terapia completa (per quanto possibile) con
ACE- inibitore o sartano, beta-bloccante e spironolattone. Sacubitril-valsartan
può essere introdotto dopo sospensione di almeno 36 ore dell’ACE-inibitore,
monitorizzando la pressione arteriosa e la funzione renale.

 Sacubitril-valsartan non è indicato nello scompenso cardiaco con frazione di
eiezione conservata
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 Risulta quindi evidente che nello scompenso cardiaco con ridotta frazione di
eiezione siano disponibili numerosi farmaci che, interferendo con l'attivazione
neuro-ormonale, riducono in modo sostanziale ed additivo la mortalità e la
frequenza di ospedalizzazione di questi pazienti.

 Risulta altrettanto evidente come invece nella nello scompenso cardiaco con
frazione di eiezione conservata nessuno di questi farmaci abbia dimostrato un
sicuro effetto benefico sull’outcome clinico. Le opzioni terapeutiche
farmacologiche per questi pazienti sono quindi al momento molto limitate.

Come esempio, descrivo i risultati di 2 studi nei quali l’inibitore dell'aldosterone è
stato testato da una parte nei pazienti con scompenso a ridotta frazione di
eiezione mostrando una riduzione della mortalità del 30%, dall'altra è stato
testato nei pazienti con frazione di eiezione conservata non mostrando alcun
beneficio clinico.
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Come trattare i pazienti con scompenso cardiaco a frazione di eiezione
conservata?
In questa immagine schematica si possono fissare alcuni punti fondamentali:
 la terapia neuro ormonale tradizionale non si è dimostrata efficace nel

ridurre la mortalità. ACE-inibitori e sartani potranno essere utili per il controllo
della pressione arteriosa, lo spironolattone potrà essere utile in caso di
congestione polmonare e periferica con BNP elevato; i beta-bloccanti assieme
ai nitrati e agli inibitori della fosfodiesterasi non dovranno essere utilizzati

 il trattamento sintomatico rappresenta l’aspetto più importante della terapia
di questi pazienti: diuretici per ridurre la congestione polmonare e periferica;
anti-ipertensivi per uno stretto controllo dell’ipertensione sistemica;
trattamento delle aritmie , per es. ripristino del ritmo sinusale nella
fibrillazione atriale; attività fisica per la prevenzione e il trattamento della
perdita di massa e forza muscolare.

 Definizione dei fenotipi e trattamenti specifici: ipertensione, obesità,
insufficienza renale cronica, diabete, cardiopatia ischemica BPCO, OSAS,
fragilità nell’anziano.

 Modificazione dello stile di vita con promozione di programmi di attività
fisica, questi rappresentano l’unico trattamento che ha dimostrato un
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miglioramento dell’outcome nella HFpEF
 Prospettive terapeutiche future con farmaci che interferiscono con i

meccanismi patogenetici della disfunzione diastolica. Da sottolineare:
• Terapia antinfiammatoria (inibitori delle citochine e colchicina): flogosi è

un meccanismo patogenetico importante di ipertrofia e fibrosi
miocardica;

• Inibitori della neprilisina: lo studio PARAGON ha dato esito non
significativo confrontando sacubitril-valsartan vs ACE-inibitore nella
HFcEF, tuttavia la valutazione di sottogruppi suggerisce effetti positivi
nel sesso femminile ed in coloro con valori di frazione di eiezione
intermedi 45-55%.

• Inibitori del co-trasporto sodio-glucosio: farmaci ipoglicemizzanti con
effetto cardio- e nefro-protettivo nei pazienti diabetici con scompenso
cardiaco. Dovranno essere testati nella HFpEF.
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Vengono riportate in sintesi le indicazioni terapeutiche suggerite da UpToDate
2020 per i pazienti con HFpEF. In aggiunta a quello che è stato già detto, si
sottolinea come i nitrati non dovrebbero mai essere somministrati in questi
pazienti che presentano difficoltà nel riempimento ventricolare diastolico da
rigidità e ridotto rillassamento della parete ventricolare. Una riduzione eccessiva
del precarico causata dalla somministrazione di nitrati potrebbe ulteriormente
compromettere il riempimento diastolico e provocare riduzione della gittata
cardiaca con potenziale ipotensione sistemica.

Per quanto riguarda la prognosi al momento non vi sono dati sufficienti per
definire esattamente un confronto sulla mortalità nelle due forme di scompenso
cardiaco a frazione di eiezione conservata o ridotta
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Le due forme di scompenso a frazione di eiezione ridotta o mantenuta
presentano una mortalità elevata. Molti studi evidenziano che la mortalità nelle
due forme non è significativamente diversa come per esempio in questo che
include circa 40 mila pazienti con equa distribuzione tra l due forme.
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CASO CLINICO DI EDEMA POLMONARE ACUTO CARDIOGENO
Un uomo di 62 anni si presenta al pronto soccorso per dispnea ingravescente
iniziata tre giorni prima, tosse non produttiva e febbricola. Era stato ricoverato
circa 2 anni fa per insufficienza cardiaca congestizia. E’ iperteso: 165/90 mm Hg,
tachicardico: 110 battiti per minuto, iperpiretico: 37,9 centigradi. La saturazione
di ossigeno in aria ambiente era del 86%. All’esame obiettivo mostrava turgore
della vena giugulare esterna, ronchi e rantoli bilaterali all'auscultazione toracica.
La radiografia del torace mostrava cardiomegalia con infiltrati polmonari bilaterali
cotonosi confluenti. Il quadro radiologico è compatibile con edema polmonare
acuto.

L’edema polmonare è verosimilmente di origine cardiogena (aumentata
pressione idrostatica capillare polmonare che provoca trasudazione di fluidi a
livello dell’alveolo) in base all’anamnesi (precedente ricovero per scompenso
cardiaco), esame obiettivo (turgore giugulare per aumento della pressione
venosa centrale), reperto radiografico di cardiomegalia.
Questi elementi clinici depongono decisamente per edema polmonare
cardiogeno escludendo un edema polmonare non-cardiogeno [da aumento della
permeabilità capillare alveolare da flogosi locale o sistemica in assenza di
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aumento delle pressioni idrostatiche polmonari, cardiache e venose centrali
(turgore giugulare).] Potenziali ma improbabili cause di edema polmonare non-
cardiogeno in questo paziente: sepsi e polmonite.
Verosimili cause scatenanti edema polmonare cardiogeno in questo paziente:
ipertensione arteriosa, tachicardia, infezione polmonare. Da escludere sindrome
coronarica acuta mediante ECG e troponina.
A conferma della diagnosi di edema polmonare cardiogeno può essere dosato
BNP ed eseguito ecocardiogramma.
La terapia prevede la somministrazione di furosemide per ridurre la congestione
polmonare, controllo della pressione arteriosa per es. con nitrati. Necessario
approfondire la presenza di infezione (polmonare?) come causa di iperpiressia
(PCR, leucocitosi neutrofila).
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FISIOPATOLOGIA ED ITER DIAGNOSTICO DELL’EDEMA POLMONARE
CARDIOGENO
Per la diagnosi di edema polmonare cardiogeno si valutano anamnesi, esame

obiettivo, esami di laboratorio, radiografia del torace ed ecocardiogramma. Se la
diagnosi è ancora incerta si può inserire per via succlavia o giugulare interna un
catetere di Swan-Ganz che in caso di edema polmonare cardiogeno rileva
un’elevata pressione di incuneamento polmonare o pressione
di occlusione dell'arteria polmonare (capillary wedge pressure, PCWP) misurata
dall'incuneamento di un catetere a palloncino gonfiato e inserito in un piccolo
ramo arterioso mediante. Questa metodica è utile per valutare lo stato volemico
del paziente critico
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Quali sono i fattori che precipitano un edema polmonare acuto in pazienti con
insufficienza cardiaca cronica?
• Ischemia e infarto del miocardio;
• Aritmie: tachicardia e bradicardia
• Sospensione della terapia
• Infezioni delle basse vie respiratorie
• Anemia
• Farmaci inotropi negativi (beta-bloccanti, verapamil)
• Alcool;
• Ipertensione arteriosa
• Insufficienza valvolare acuta (endocardite, rottura muscolo papillare)
• Sovraccarico di fluidi
Un edema polmonare acuto può manifestarsi anche in pazienti con precedente
normale funzione cardiaca in corso di infarto miocardico, aritmie, endocardite,
miocardite.
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TERAPIA DELL’EDEMA POLMONARE
Decubito ortopnoico (seemiseduto)
Ossigenoterapia;
Posizionare accesso venoso;
La terapia si basa sulla somministrazione di dosi progressivamente elevate di
furosemide ed, eventualmente, di morfina. La morfina è molto efficace in questa
situazione, poiché l’edema polmonare acuto peggiora a causa dell’attivazione del
simpatico; riducendo lo stato d’ansia provocato dalla dispnea attraverso la
morfina, si ha anche un miglioramento emodinamico.
Nell’insufficienza renale acuta e cronica è necessario somministrare dosi più
elevate di furosemide
La somministrazione di nitrati (sublinguale o endovenosa) contribuisce a ridurre il
pre-carico e a ridurre la pressione arteriosa sistemica. Non somministrare nitrati
nello scompenso a frazione di eiezione mantenuta.
La ventilazione assistita non invasiva (NIV) può contribuire al trattamento dello
scompenso cardiaco.
Se il paziente comincia ad avere ipotensione con peggioramento ulteriore della
funzione di pompa. Sviluppa ipoperfusione periferica con marezzatura cutanea,
riduzione dello stato di coscienza, oligo-anurica. L’edema polmonare acuto evolve
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in shock cardiogeno con prognosi estremamente negativa. La terapia si basa sul
monitoraggio invasivo della pressione venosa centrale, gestione della
fluidoterapia, e somministrazione di inotropi, dobutamina ed eventualmente di
vasocosrittori arteriolari, noradrenalina.
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. 
CASO CLINICO DI ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME (ARDS)
Questa patologia di frequente riscontro in terapia intensiva entra in diagnosi
differenziale con l’edema polmonare acuto cardiogeno.
Uomo di 40 anni che ha avuto un trauma toracico minore: è caduto dalla
bicicletta. Arriva in PS perché comincia a sviluppare dispnea, con FC 110 bpm, FR
34 atti/min, pressione venosa giugulare non aumentata. Presenta rantoli
crepitanti e diffusi in entrambi i campi polmonari. Ha un’insufficienza
respiratoria, come si evince dalla PaO2 di 56 mmHg. Si deve cominciare a
somministrare ossigeno: l’indice PaO2/FiO2 è di 140 – l’indice PaO2/FiO2 è molto
importante, poiché ci dice quanto è efficiente la trasmissione dell’ossigeno a
livello alveolo-capillare.
La radiografia del torace dimostra opacità alveolari, cotonose (“fluffy”) e
confluenti. La differenza rispetto ad un edema polmonare acuto è che queste
opacità alveolari confluenti non si dipartono dagli ili, ma sono prevalenti in
questo caso al campo sinistro, lobo medio ed in periferia. C’è quindi un edema
polmonare, ma questa volta l’edema polmonare non è cardiogeno.
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Questo caso clinico è tratto da un articolo pubblicato da NEJM nel 2005 che
confronta l’edema polmonare cardiogeno – dovuto ad una aumentata pressione di
filtrazione, aumentata pressione idrostatica a livello dei capillari con conseguente
trasudazione di liquido – con l’edema polmonare non cardiogeno, che riconosce
un meccanismo completamente diverso. In questo caso, c’è una aumentata
permeabilità della membrana alveolo-capillare dovuta a flogosi: una flogosi del
parenchima polmonare locale può condurre ad una aumentata permeabilità con
meccanismi infiammatori, per cui si verifica essudazione di liquido dai capillari e
dagli alveoli con un meccanismo non idrostatico.

 Questa sindrome prende il nome di ARDS: Acute Respiratory Distress
Syndrome. Non ha nulla a che vedere con l’edema polmonare acuto cardiogeno
sebbene la radiografia del torace possa confondere, così come il quadro clinico:
l’edema c’è, i rantoli ci sono, la dispnea c’è.

Bisogna quindi differenziare l’edema polmonare cardiogeno da questa condizione.
Clinicamente, non vi sarà mai aumento della pressione venosa centrale: rientra
nella terapia intensiva – mettendo un catetere di Swan-Ganz, la pressione di
incuneamento a livello dei capillari alveolari sarà in questo caso normale, mentre
nell’edema polmonare acuto sarà elevata.

DEFINIZIONE DI ARDS
L’ARDS può essere causata da un danno diretto a livello del polmone o secondaria

a una malattia sistemica severa. Il danno polmonare e il rilascio di mediatori
dell’infiammazione causa un aumento della permeabilità dei capillari e un edema
non cardiogeno, spesso accompagnato da multiorgan failure.

CAUSE
 trauma toracico;
 Sepsi di qualsisi origine: la sepsi può portare ad insufficienze d’organo a

distanza dell’origine primaria dell’infezione, l’urosepsi può complicarsi con
ARDS

 inalazione di fumo: durante gli incendi, più che le ustioni sono spesso le
inalazioni di fumo a compromettere la vita della persona, proprio attraverso
l’ARDS;

 inalazione di contenuto acido dallo stomaco: l’ab ingestis può portare ad
ARDS;

 Emotrasfusione: TRALI (Transfusion Related Lung Injury) risulta oggi la
principale causa di mortalità trasfusionale residua, incidenza probabilmente
sottostimata, patogenesi non chiarita.

CRITERI DIAGNOSTICI
• Inizio acuto;
• Rx torace: Infiltrati cotonosi bilaterali ma periferici, non peri-ilari;
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• Non aumento della pressione venosa centrale: non turgore giugulare o altri
segni di scompenso cardiaco destro, non aumento della pressione di
incuneamento polmonare dopo posizionamento di catetere di Swan-Ganz;

• Alterazione della diffusione alveolo-capillare di O2: PaO2/FiO2 <200.

TERAPIA
• Supporto respiratorio: generalmente ventilazione meccanica
• Supporto circolatorio (sepsi)
• Terapia specifica. Antibiotici nella sepsi
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Nelle condizioni di insufficienza respiratoria (PaO2 <60 mmHg) dovute ad alterato
scambio alveolo-capillare di O2 un parametro molto importante da monitorizzare
è il rapporto tra pressione parziale di ossigeno arteriosa (misurata mediante
emogasanalisi arteriosa) espressa in mmHg (PaO2) e frazione (percentuale) di
ossigeno inspirata da un paziente (FiO2) espressa come numero compreso tra 0
ed 1. Il rapporto PaO2/FiO2 apuò essere semplificato come rapporto P/F. La FiO2
in aria atmosferica è 0,21 (21%) mentre durante ossigenoterapia (mediante
cannula nasale, maschera di Venturi o ventimask, maschera con reservoir,
ventilazione non-invasiva a pressione positiva o ventilazione meccanica invasiva
con intubazione tracheale) la FiO2 può variare da 0,21 (percentuale di O2 in aria
ambiente 21%) a 1 (somministrazione di O2 al 100% per es. in reservoir).

In condizioni fisiologiche respirando in aria ambiente con una PaO2 normale di
80-100 mmHg : il P/F risulta essere superiore a 380 (=80/0,21). Alterazioni negli
scambi alveolo-capillari di ossigeno determinano riduzione del rapporto P/F. In
aria ambiente o durante somministrazione di O2 valori di P/F <300 indicano
alterazione degli scambi alveolo/capillari lieve (200-300), moderata (100-200) o
grave (<100).

48



EDEMA POLMONARE CARDIOGENO vs. EDEMA POLMONARE NON
CARDIOGENO.

EDEMA POLMONARE CARDIOGENO: rapido aumento della pressione idrostatica
nei capillari polmonari che causa un aumento della filtrazione di liquidi dai
capillari all’interstizio e successivamente agli alveoli è la caratteristica tipica
dell’edema cardiogeno. L’ aumento della pressione idrostatica nei capillari
polmonari in genere è dovuto ad un aumentata pressione venosa polmonare
causata a sua volta da un’aumentata pressione telediastolica del ventricolo
sinistro e dell’atrio sinistro.
EDEMA POLMONARE NON CARDIOGENO: è causato da un aumento della
permeabilità delle membrane capillari e alveolari che determina passaggio di
fluido ricco di proteine e cellule infiammatorie dai capillari all’interstizio
polmonare e agli alveoli. L’edema polmonare non-cardiogeno è dovuto
all’infiammazione locale o sistemica causata direttamente da un processo
patologico locale polmonare (trauma toracico, polmonite, inalazione di fumo) o
sistemico (sepsi). In caso di sepsi, spesso si associa ad altre manifestazioni di
danno d’organo (vedi SOFA score nella sepsi).
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Anche se hanno cause molto differenti la presentazione clinica di questi due tipi di
edema polmonare è simile.

Distinguerli è però importante per impostare la terapia corretta. Infatti:
Nell’EDEMA CARDIOGENO il trattamento è con diuretici e riduzione del post-carico
(oltre al trattamento della causa scatenante).
Nell’EDEMA NON CARDIOGENO, spesso dovuto a sepsi e shock settico è
necessaria espansione volemica.
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EDEMA POLMONARE CARDIOGENO vs. NON-CARDIOGENO: DIAGNOSI 
DIFFERENZIALE
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CATETERE DI SWAN-GANZ
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CASI CLINICI DI EDEMA POLMONARE CARDIOGENO vs. NON-CARDIOGENO
Diagnosi differenziale all’Rx del torace. 
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